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Introducere. În primele 4 decade ale vieţii traumatismul ocupă locul de frunte în structura mor-
talităţii, variaţiile de vârstă fi ind cuprinse între 15 şi 44 de ani [4]. Hemoragia necontrolată rămâne a 
fi  una dintre schimbările majore, responsabilă de 40% din decesele asociate traumatismului şi „exsan-
guinarea” pacientului politraumatizat este de cele mai dese ori cauzată de leziunea vasculară primară 
şi coagulopatie [2, 4, 27]. Patogenia coagulopatiei în cadrul politraumei este complexă, în timp ce 
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Figura 1. Patogenia coagulopatiei: relaţia aidoză – hipotermie – coagulopatie  (inspirat din British Journal of 
Anaesthesia 2005; 95(2): 130–9)
Ca rezulatat al hemoragiei din cadrul traumatismului sever, se instalează şocul hipovolemic, 
care, în vederea soluţionării sale, impune refacerea volemică cu soluţii cristaloide şi coloide, iar cu 
scop de corecţie a defi citului de factori coagulanţi – transfuzii de plasmă proaspăt congelată (PPC), 
în timp ce refacerea funcţiei de transport a sângelui impune transfuzii de concentrat eritrocitar. Perfu-
ziile şi transfuziile masive sunt responsabile de diluţia factorilor procoagulanţi circulanţi  şi, paralel, 
fi ind transfuzate în regim termic sub 37ºC, produc hipotermie. Orice stare de şoc se caracterizează 
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prin hipoperfuzie tisulară şi, respectiv, hipoxie tisulară, care se produce ca rezultat al convertirii căii 
aerobe de degradare la cea anaerobă şi cu formare de produşi metabolici intermediari cu un pH acid, 
cum ar fi  acidul lactic. Producerea excesivă a celui din urmă este responsabilă de acidoza lactică, 
clinic fenotipată prin creşterea nivelulului seric al lactatului. Acidoza, hipotermia şi diluţia factorilor 
procoagulanţi sunt responsabile de producerea şi menţinerea hipocoagulabilităţii serice, care rezultă 
în exsanguinarea pacientului [4, 32, 21]. 
Triada letală. În literatura de specialitate, asocierea hipotermiei, acidozei şi coagulopatiei la 
pacientul politraumatizat a fost denumită „triada letală” [4, 17, 22]. Coagulopatia este defi nită ca 
incapacitatea sângelui de a se coagula normal în rezultatul pierderii, diluţiei sau inactivării factorilor 
procoagulanţi circulanţi [27]. Coagulopatia periculoasă pentru viaţă a fost defi nită ca dublare a valo-
rilor timpului protrombinic (PT) şi a timpului tromboplastinei parţiale activate (aPTT) [2, 4, 27]. Din 
multitudinea factorilor de risc ai coagulopatiei în politraumă s-au conturat patru, care sunt unanim 
acceptaţi ca decisivi în declanşarea şi derularea hipocoagulabilităţii sanguine cu un coefi cient de risc 
relativ (RR), respectiv: acidoza serică (pH<7,1), cu RR = 12,3; hipotermia (t<34ºC), cu RR=8,7; ISS 
(Injury Severity Score) >25, cu RR=7,7; şi hipotensiunea asterială la etapa admiterii, care este defi ni-
tă ca o presiune sistolică (TAS)<70 mmHg cu RR=5,8 [21]. În lipsa factorilor de risc, probabilitatea 
coagulopatiei nu depăşeşte valoarea de 1%, prezenţa unui factor de risc – probabilitatea coagulopati-
ei, variază de la 10% la 40%, în timp ce prezenţa celor 4 factori de risc este în 98% din cazuri asociată 
cu coagulopatia [21]. 
Acidoza este cel mai important factor de predicţie a coagulopatiei, cea dintâi având răsunet 
asupra elementelor-cheie din cascada coagulării, precum infl uenţa şi competenţa situsurilor ligande 
pentru ionii de Ca++ [17]. Descreşterea valorilor medii ale pH-lui de la 7,4 la 7,0 este însoţită de redu-
cerea activităţii enzimatice cu aproximativ 90% a FVIIa, cu 55% a complexului VIIa/TF şi cu 70% a 
complexului Xa/Va [2, 21, 22]. Paralel, acidoza produce modifi cări ale structurii trombocitare, care 
rezultă în scăderea capacităţii de a forma pseudopode, cu afectarea procesului de adeziune şi agregare 
plachetară. 
Hipotermia, cel de-al doilea factor de risc al coagulopatiei, este multifactorială şi interdepen-
dentă. Cauzele ce duc la instalarea hipotermiei sunt: alterarea termoreglării centrale, descreşterea 
producţiei de căldură ca rezultat al hipoperfuziei în starea de şoc, expunerea la temperaturile joa-
se ale mediului ambiant şi, nu în ultimul rând, perfuzarea soluţiilor inadecvat încălzite sau reci. 
G.J. Jurcovich şi colegii, într-un articol [43], au raportat despre diferenţa dintre letalitatea la pacien-
ţii cu hipotermie izolată şi pacienţii cu hipotermie în cadrul politraumei, eşantionul studiului fi ind 
consituit din 423 de pacienţi. Astfel, în cazul celor dintâi, a căror temperatură centrală a corpului nu 
a depăşit valoarea de 32° C, letalitatea a constituit 23%, în timp ce mortalitatea la pacienţii politrau-
matizaţi cu temperatura  centrală a corpului < 32° C, a atins valoarea de 100% [43, 44]. Hipotermia 
este responsabilă de reducerea activităţii enzimatice a factorilor procoagulanţi, cum ar fi  factorul 
tisular (TF), complexele FVIIa/TF şi Xa/Va [17, 21, 38]. Hipotermia deprimă procesul de agregare 
plachetară şi adeziune, prin inhibarea interacţiunii factorului von Willebrant cu complexul GPIV-V-X 
[17, 22, 24, 38]. Pe lângă calea procoagulantă, hipotermia paralel mai produce activarea procesului 
fi brinolitic, toate în sumă fi ind responsabile de inducerea şi menţinerea coagulopatiei [38]. 
Diagnosticul coagulopatiei. Diagnosticul coagulopatiei este complex şi include în sine: datele 
obiective clinice şi cele paraclinice. Hemoragiile nonchirurgicale din marginile plăgii, suprafeţele 
seroase, locurile de inserţie ale abordurilor venoase şi arteriale sunt primul semn de alarmă al coa-
gulopatiei. La metodele paraclinice de rutină utilizate pentru diagnosticarea hipocoagulabilităţii sunt 
atribuite: testele timpului protrombinic (PT) şi timpul tromboplastinei parţial activate (aPTT), nea-
junsul primar fi ind subestimarea factorului termic, deoarece în cadrul performării testelor date mos-
trele sanguine sunt plasate în regimul de termostat la temperatura de 37°C [2]; calculul trombociţilor 
şi determinarea nivelului seric al fi bribogenului, date care livrează doar valori numerice fără a da 
caracteristica funcţională; ACT (activated cloting time) care reprezintă o alternativă a PT; trombe-
lastografi a (TEG), care asigură evaluarea funcţională a coagulabilităţii serice în sângele integru [2]. 
Metoda dată este performată la patul bolnavului, volumul necesar examinării fi ind de doar 360 μl de 
sânge integru, în calcul fi ind luată şi temperatura corporală a pacientului. TEG măsoară timpul de 
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coagulare (valoarea R), timpul de formare a cheagului (unghiul α), calitatea cheagului (MA: maximal 
amplitude), liza cheagului (LY 30) (fi gura 2).
Figura 2. Tromboelastografi a (inspirat: J Trauma 2006; 61: 57–64)
Valoarea R reprezintă debutul formării cheagului, iar elongarea lui refl ectă defi cienţa factorilor 
procoagulanţi. Unghiul α refl ectă rata de fi brină participantă în formarea cheagului, parametrul fi ind 
afectat de funcţia fi brinogenului şi, într-o măsură mai mică, de funcţia plachetară. TEG s-a dovedit a 
fi  unul dintre cei mai sensibili şi de înaltă precizie test de evaluare a dereglărilor de coagulare în raport 
cu alte teste standarde [2, 42]. Deşi avantajele sunt mai mult decât convingătoare, TEG, la ora actuală, 
deocamdată nu este o metodă standardizată de evaluare a coagulabilităţii serice. 
Prevenirea şi tratamentul precoce al coagulopatiei.  În vederea întreruperii cercului vicios, 
responsabil de menţinerea coagulopatiei, ca una dintre cele mai dramatice complicaţii ale pacientului 
politraumatizat, se recomandă reîncălzirea agresivă a pacientului, reversarea stării de şoc, corecţia 
acidozei şi reversarea coagulopatiei cât mai precoce. Măsurile terapeutice sunt iniţiate deja la etapa 
de prespital şi urmează, fără întrerupere, în serviciul departamentului de urgenţă, sala de operaţie şi 
serviciul terapiei intensive [20, 38]. 
Corecţia hipotermiei este asigurată primar prin înlăturarea vestimentaţiei umede de pe suprafaţa 
corporală a suferindului, acoperirea cu plapume calde şi utilizarea cuverturilor termogeneratoare. 
Frisonul, fi ind o reacţie compensatorie în situaţiile de hipotermie, creează inconveniente prin sporirea 
ratei de consum a O2 în condiţii de livrare defectuoasă şi, paralel, afectează respiraţia spontană, care, 
la rândul său, alterează aportul oxigenului în patul arterial. Se recomandă administrarea de O2 încălzit 
în cazul pacientului cu respiraţie patentă, şi, în cazul pacienţilor cu funcţie respiratorie protezată, utili-
zarea ventilatoarelor înzestrate cu dispozitive de umezire şi încălzire a aerului inhalat şi, în mod obli-
gatoriu, a fi ltrului bacterian la nivelul piesei Y. Repleţia volemică se asigură prin perfuzarea soluţiilor 
calde, a componenţilor eritrocitari şi a plasmei proaspăt congelate, încălzită înainte de administrare. 
Infuzia a 10 l de soluţii cristaloide la temperatura de 40°C unui pacient normoponderal asigură un 
aport caloric echivalent cu 80 kcal, care este sufi cient pentru a spori temperatura corporală cu 1,4°C. 
Cristaloizii pot fi  încălziţi prin plasarea pungilor în cuptor cu microunde sau termostat staţionar [38]. 
În acelaşi timp, infuzia soluţiiilor cristaloide la temperatura de 40°C este relativ sigură, deşi, într-un 
studiu experimental, efectuat pe câini, chiar infuzia soluţiilor de 65°C nu a produs careva complicaţii 
hemolitice [8, 39]. Componenţii sanguini sunt încălziţi prin intermediul dispozitivelor speciale, cum 
ar fi  blood warmer sau prin suplimentarea soluţiilor cristaloide încălzite. În formele grave de hipoter-
mie se recurge la metode agresive de încălzire a bolnavului, din care fac parte: lavajul peritoneal, ple-
ural, montarea şuntului arterio-venos sau by-pass-ul cardiopulmonar. Lavajul intracavitar reprezintă o 
cale efi cientă de transfer a unei cantităţi impunătoare de căldură. Acest fapt se explică prn capacitatea 
de conductanţă a căldurii de 1kcal/L/°C pentru apă, în timp ce pentru aer – doar de 0,24kcal/L/°C, şi, 
ca rezultat, rata de cedare a căldurii apei o depăşeşte pe cea a aerului de 32 de ori [37]. Pentru eva-
luarea efi cienţei anumitor strategii de încălzire a bolnavului Gentilello şi colab. au recurs la modelul 
matematic de analiză termodinamică, luând în calcul masa corporală, suprafaţa corporală, conduc-
tivitatea termică, în funcţie de ţesuturi, producţia endogenă a căldurii şi proprietăţile termofi zice ale 
aerului, apei, radiaţiei ş.a. [9, 10]. 
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Figura 3. Analiza  termodinamică a corecţiei hipotermiei în baza principiilor de transfer a căldurii şi 
termodinamicii. Lavajul cavitar asigurat printr-un debit de 3 l/min., şuntul arteriovenos continuu asigurat de 
un fl ux de 20l/h (inspirat: Surg Clin North Am 1995; 75: 243–256)
 
Conform rezultatelor studiului, cele mai efi ciente metode de reversare a hipotermiei s-au dove-
dit a fi  infuzia i/v a soluţiilor încălzite şi încălzirea arterio-venoasă continuă, pe locul doi plasându-se 
metodele de instilare intracavitară (lavaj peritoneal, pleural) (fi gura 3) [10, 37].
Reversarea stării de şoc şi corecţia acidozei începe de la refacerea volemică în regim damage 
control, care  include în sine două elemente-cheie: resuscitarea volemică hipotensivă, care are drept 
obiectiv menţinerea TAS<90 mmHg şi TAM≥65 mmHg, presiune ce asigură perfuzia tisulară, în 
timp ce previne sângerarea repetată de la nivelul vaselor sanguine recent acoperite cu cheag [20]; 
refacerea volemică precoce se asociază cu transfuzii de PPC şi concentrat eritrocitar (CEr) în raport 
de 1:1 sau 1:2. Prudenţă de primă linie în prevenirea şi tratametul coagulopatiei se atribuie alegerii 
corecte a soluţiilor pentru refacerea volemică. Astfel, preparatul de elecţie în acest scop este sol. de 
Ringher Lactat (RL), a cărui prioritate este argumentată prin concentraţia apropiată a Cl- de concen-
traţia serică (109 mmol/l versus 95-103 mmol/l), în timp ce concentraţia Cl- în serul fi ziologic este de 
154 mmol/l. 
Figura 4. Valorile TEG la intervale de timp de la mommentul traumei în grupurile SS şi RL, marcajele 
indicând diferenţa statistică între aceste două grupe de pacienţi (p < 0,05) la intervale identice de timp. Aria 
umbrită corespunde limitelor normei (inspirat din: J Trauma 2006; 61: 57–65)
În cadrul resuscitării agresive infuzia a mai mult de 2 l de ser fi ziologic (SS) în interval mai 
mic de o oră poate produce acidoză hipercloremică, care şi mai mult va agrava acidoza preexistentă. 
Kiraly şi colab., în cadrul unui studiu, au analizat efectul asupra coagulabilităţii serice a RL şi SS uti-
lizate pentru refacerea volemică şi au dovedit valori statistic comparabile ale TEG în aceste 2 loturi 
de pacienţi, criteriile de hipocoagulabilitate fi ind prezente la bolnavii care au benefi ciat de SS pentru 
refacere volemică (fi gura 4) [25].
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Utilizarea macromolecularelor (sol. HES 6%, 10%, dextranilor) este asociată cu un înalt risc 
de dezvoltare a coagulopatiilor, ba mai mult ca atât, soluţiile cu mase moleculare mari, grad înalt de 
substituţie a grupelor OH- într-o moleculă de glucoză şi raport înalt C2/C6 au acţiune supresivă asupra 
coagulabilităţii mult mai accentuată versus soluţiile cu viteză mare de degaradare şi masă moleculară 
mică. Mecanismele prin care sol. macromoleculare favorizează dezvoltarea coagulopatiei ar fi : redu-
cerea factorului von Willebrant, inducerea disfuncţiei plachetare, reducerea nivelului FVIIa, interac-
ţiunea la nivelul fi brinogenului. Soluţiile hipertonice de NaCl (10%; 7,5%) în volume mici au dovedit 
efi cienţă în şocurile hipovolemice de geneză hemoragică, prin refacerea rapidă a volumului circulant, 
în timp ce studiile au dovedit un grad înalt de corelare între hemoragiile necontrolate şi utilizarea 
lor, în special când mai bine de 10% din volumul circulant a fost restituit prin soluţii hipertonice de 
NaCl [12, 13, 26, 41]. Pentru cazurile clinice care necesită resuscitare continuă şi presupun transfuzie 
masivă, este solicitată activarea „protocolului transfuziilor masive sanguine” la banca de sânge, care 
presupune livrarea directă în sala de operaţie, DMU, TI a: 6 unităţi de PPC, 6 unităţi de CEr, 6 pungi 
de concentrat trombocitar şi 10 unităţi de crioprecipitat. În cele mai severe forme de traumatism se 
recurge şi la transfuzii de sânge proaspăt integru [4]. Deşi este cunoscut faptul că transfuzia în can-
tităţi mari de concentrat eritrocitar impune transfuzii de PPC, concentrat trombocitar, fi brinogen sau 
crioprecipitat, deocamdată nu există un protocol unanim acceptat la capitolul dat. Recomandările 
curente sunt de cele mai dese ori bazate pe experienţa proprie, în lipsa studiilor randomizate.  La 
ora actuală sunt propuse două atitudini faţă de transfuziile componenţilor sanguini, fi ecare dintre ele 
având anumite avantaje şi dezavantaje [4]. La cea dintâi se atribuie transfuzia profi lactică a PPC la 
atingerea unui număr critic de unităţi de concentrat eritrocitar transfuzat [7, 25], deşi, nici la ora actu-
ală, nu există un raport PPC: CEr unanim acceptat [7, 18, 19]. Lipsa rezultatelor concluzive, conform 
cărora transfuzia profi lactică a componenţilor sanguini ar preveni dezvoltarea coagulopatiei, explică 
popularitatea limitată a principiului dat [29, 33]. 
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Figura 5. Indicii trigger pentru componenţi sanguini în managementul hemoragiilor masive (Transfus 
Apheresis Sci 2002; 27: 83–92 and British Journal of Anaesthesia 2005; 95 (2): 130–9)
Transfuzia profi lactică a concentratului trombocitar la fel este neconcluzivă, deşi este ştiut fap-
tul că trombocitopenia este frecvent prezentă în cazurile transfuziilor masive de CEr [15, 16, 35]. 
Cel de-al doilea principiu utilizat în managementul coagulopatiei este în baza evidenţelor clinice 
[6, 14, 18, 36, 40] şi a indicilor triggeri, cum sunt valorile de 1,5 ori mai mari ca norma, ale PT şi ale 
PTT, nivelul seric al trombociţilor < 50-100·109/l sau nivelul fi brinogenului mai mic de 1 gr/l (fi gura 
5) [3, 6,  7, 27, 29, 34].
Principiul dat, la fel, nu este cel mai perfect, argument servind difi cultatea depistării evidenţelor 
clinice ale coagulopatiei în cazurile hemoragiilor microvasculare oculte [7]. Un alt neajuns este tim-
pul necesar performării testelor (30-60 min.), în timp ce statutul hemostatic al pacientului politrauma-
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tizat, complicat cu hemoragie profuză, suferă modifi cări rapide, astfel, rezultatele venite la interval de 
≈60 min. nu vor refl ecta statutul curent al pacientului [4]. 
În corecţia funcţiei de transport al sângelui şi a funcţiei procoagulante, o atenţie deosebită se 
atribuie dozelor de substituenţi sanguini, care pentru PPC corespund unui volum de 10-15 ml/kg ad-
ministrat în get, pentru a asigura o concentraţie a factorilor procoagulanţi >30%; crioprecipitatul se 
administrează în raport de 1,0 - 1,5 unităţi la 10 kg masă corporală; dozarea CEr reiese din relaţia: o 
unitate de CEr sporeşte nivelul Ht cu 3% şi nivelul Hb cu 7-10g/l la un pacient normoponderal; con-
centratul trombocitar se administrează în doză de 1,0 unitate la 10 kg [4, 28]. 
Factorul VII recombinat activat (rFVIIa) este un alt potenţial candidat al corecţiei coagulopatiei 
[38]. Rezultatele studiului raportate de Goodnough şi colab. [11] au dovedit efi cienţa hemostatică 
a rFVIIa într-un şir de situaţii clinice însoţite de hemoragii. rFVIIa pentru prima dată a fost utilizat 
în scopul controlului coagulopatiei la un pacient politraumatizat la epuizarea terapiei convenţionale 
[5, 23, 30]. Dutton şi colab. au utilizat rFVIIa la pacienţii politraumatizaţi complicaţi cu hemoragie 
coagulopatică, ca ultimă linie terapeutică, şi au remarcat reducerea hemoragiei în marea majoritate a 
cazurilor [5]. Conform rezultatelor studiilor recente, utilizarea precoce a rFVIIa în tratamentul hemo-
ragiei coagulopatice a ameliorat evoluţia coagulopatiei, a testelor de laborator şi a redus necesitatea 
transfuziilor de concentrat eritrocitar în primele 48 h [28], cea din urmă fi ind responsabilă, la rândul 
său, de micşorarea ratei compliaţiilor asociate transfuziilor masive de concentrat eritrocitar, cum ar 
fi  disfuncţia multiplă de organe şi sindromul de detresă respiratorie acută [1]. Recente evidenţe suge-
rează ameliorarea indicilor hemostazei la administrarea rVIIa chiar în cazul pacientului hipotermic, 
în timp ce acidoza reduce efi cienţa celui din urmă, astfel, administrarea rVIIa se recomandă a fi  pre-
cedată de corecţia pH-lui [31]. 
Concluzii. Coagulopatia este una dintre complicaţiile majore ale pacientului politraumatizat şi 
în asociere cu hipotermia şi acidoza formează triada letală, care este responsabilă de exanguinarea 
pacientului ca rezultat al hemoragiei coagulopatice. Obiectivul prioritar la etapa primară de resusci-
tare a bolnavului politraumatizat este tratamentul hipotermiei şi acidozei. Coagulopatia diluţională 
poate fi  prevenită prin terapie infuzională judicioasă în regimul damage control şi restituirea precoce 
a defi cienţei de factori coagulanţi. Includerea precoce în schema de tratament a rFVIIa ar putea redu-
ce necesitatea transfuziilor masive de componenţi sanguini şi, astfel, reducerea ratei complicaţiilor 
asociate transfuziilor masive.
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Rezumat
Hemoragia este una dintre cele mai dramatice complicaţii ale pacientului politraumatizat şi este de cele 
mai dese ori cauzată de leziunea vasculară primară şi coagulopatie. Coagulopatia este unul din componentele 
triadei letale, la care se mai atribuie hipotermia şi acidoza. Dintre factorii de risc ai coagulopatiei fac parte: 
acidoza serică (pH<7,1), hipotermia (t<34ºC), gradul de leziune evaluat cu un ISS>25 şi (TAS)<70 mmHg. 
Tratamentul coagulopatiei este complex şi reiese din verigile patogenice. Corecţia acidozei, tratamentul hipo-
termiei, refacerea volemică, stabilizarea hemodinamică, restituirea precoce a defi citului de factori procoagu-
lanţi şi corecţia funcţiei de transport al sângelui prin transfuzii de concentrat eritrocitar sunt elementele cheie 
ale terapiei intensive a pacientului cu politraumă, care are ca obiectiv primar asigurarea livrării de O2 sistemic 
şi favorizarea consumului periferic.
Summary
Bleeding is one of the most live-threatening complications of trauma-related patient. The leading causes 
of the bleeding are primary vessel’s injury and coagulopathy. Coagulopathy in association with hypothermia 
and acidosis was defi ned as „lethal triad”. The most important risk factors of coagulopathy are: pH below 
7.1, temperature less than 34ºC, Injury Severity Score (ISS) greater than 25  and systolic blood pressure < 70 
mmHg. The treatment of coagulopathy is complex and pathogenic-guided.  Correction of acidosis, treatment of 
hypothermia, volemic equilibration, hemodynamic stabilization, earlier replacement of hemostatic components 
and correction of blood’s oxygen-delivery function by transfusion of red blood cell (RBC) are the key element 
of intensive therapy of trauma-related patient. The main goal of this approach is achieving of systemic oxygen 
delivery and ensuring of peripheric oxygen consumption.   
sa nu se găsească în alte ţesuturi;•
